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院内CPC記録
第138回　CPC（平成27年11月24日）
症例：70歳代，女性
臨床経過：7年前に腎機能低下が認められ，本年7月に息切れ，湿性咳嗽，食欲低下を
訴え，その後ふらつきが出現し入院となる．炎症反応高値・貧血があり肺炎と診断さ
れ治療が施行されたが症状は改善・悪化が繰り返されていた．その後呼吸症状悪化，
腎機能不全を併発入院後29日にて死亡．
司　　会　　内　科　　　　　久保田英司
症例指導　　内　科　　　　　松本　拓也
　　　　　　救急科　　　　　大鐘　崇志
症例担当　　研修医　　　　　関根　乙矢
　　　　　　　　　　　橋本　陽介
病理担当　　病理診断科部　　笠原　正男
【症　例】70歳代，女性
【主　訴】ふらつき
【現病歴】
　2003年ごろに近医で気管支拡張症，非定型抗酸
菌症(イントラセルラー陽性)の診断を受け，トス
フロキサシン・クラリスロマイシンで加療され近
医でフォローアップされていた．2008年6月，全
身倦怠感を契機に近医で採血を行い，腎機能障
害，貧血を認めたため当院内科入院．精査で消化
管出血など認めず，腎性貧血+慢性炎症によるも
のと判断された．右腎生検を行い間質性腎炎の診
断．PSL45mgで加療開始し漸減・内服終了となっ
たものの同年11月に腎機能の増悪を認め左腎生検
を行い，間質性腎炎の診断をうけた．腎機能障害
は自然経過で軽快し，Cre2-3mg/dl程度で推移し
ていた．また腎性貧血＋慢性炎症によるHb低下
に対し2008-2010年にかけて計44単位のRCC輸血
を行い，2010年以降はエリスロポエチン投与行い
Hb9-13g/dlで推移していた．気管支拡張症，非
定型抗酸菌症については2008年以降当院呼吸器科
へ通院．咳・痰ほとんどなくSpO290%台後半で
推移していた．腎機能の低下もみられることから
抗結核薬は内服せずフォローアップ．胸部レント
ゲン上，2012年頃から徐々に右中・下肺野の網状
影が出現し，2014年には右上肺野の散在する結節
影・右中肺野の空洞を伴う結節影が見られるよう
になった．2015年に至るまで継続して痰培養でイ
ントラセルラー陽性，結核陰性であった．
　2015年7月初旬から食欲低下あり．同時期から
息切れ・ふらつき・湿性咳嗽を自覚していた．嘔
気・腹痛・下痢・血便は認めず．7月X日に黒色
便あり．
　7月X＋2日外来受診時の採血でHb4.3mg/dlと貧
血を認めたため精査加療目的に入院となった．
【既往歴】てんかん，子宮内膜症，腎盂腎炎
【常用薬】アーガメイトゼリー1P1X，オルメテッ
ク（20）1T1X，フェブリク（20）0.5T1X，アム
ロジン（5）2T1X，炭酸水素ナトリウム（0.5）
3P3X，プロマック（75）2T2X
【入院時現症】身長138cm，体重29.5kg，意識清明，
体温37.6℃，血圧108/68mmHg，脈拍96bpm，全
身状態やや不良，眼瞼結膜蒼白あり，眼球結膜軽
度黄染，口腔内湿潤，扁桃・咽頭異常なし，項部
硬直なし，座位で頚静脈拍動見えず，頸動脈雑音
なし，頸部・腋窩・鼠径部リンパ節触知せず，甲
状腺触知せず，心音S1→S2→S3，4（－），整，
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心雑音なし，肺音右肺全体で吸気時crakle（+），
腹部平坦，軟，下腹部正中に手術痕あり，腸蠕動
音亢進，血管雑音なし，圧痛なし，季肋部叩打痛
なし，肝・脾触知せず，CVA叩打痛なし，脊柱
叩打痛なし，下腿浮腫軽度あり，関節腫脹・発赤・
熱感・疼痛なし，橈骨動脈・大腿動脈・膝窩動脈・
足背動脈触知良好
【入院時検査所見】表1参照
【心電図（図1）】正常洞調律，脈拍94回/分．
【胸部単純写真（図2）】CTR55%．右上中肺野に
1cm以下の淡い結節影散在．右中下肺野に網状影．
右中肺野に空洞を伴う結節影．右横隔膜シルエッ
トサイン陽性．両側CP-Angledull.
【来院後の経過】
　第1病日，発熱・炎症反応高値，湿性咳嗽，尿
中亜硝酸塩+，白血球+を認めており肺炎や尿路
感染症を疑いCTRX投与を開始した．また，貧血
に対しRCC4単位投与を行った．第2病日にはHｂ
10.4まで改善．第3病日に上部消化管内視鏡施行
し明らかな出血性病変を認めず．以後Hb8.5〜10
で推移し，吐血・黒色便・血便なく，便潜血2回
陰性であった．第5病日に撮影したCTで右S2の
空洞性病変や気管支拡張・壁肥厚，右肺浸潤影
の散在を認めた．第11病日に発熱を認めCTRX一
時中止．CRP14mg/dl台と高値であり，第13病日
よりTAZ/PIPC投与開始．同日採取した痰培養で
MRSA，Candidaを認めた．第13病日に胸部レン
トゲンで著明な右肺野透過性低下を呈した．第14
病日に解熱認め咳・痰改善．CRP8mg/dl程度と
著明に改善していた．
　 第22病 日 に38度 台 の 発 熱・SpO2低 下 認 め，
TAZ/PIPCをLZDへ変更．第23病日には解熱得ら
れ咳や痰も改善したものの，炎症反応は漸増し
腎機能も増悪，第31病日にPLTが減少したため
LZDの副作用を疑い，呼吸器症状・胸部レントゲ
ン所見改善傾向でありLZD中止した．第34病日に
意識状態，呼吸状態の悪化．炎症反応上昇，Hb，
PLT低下，Xp上右肺野透過性軽度低下を認めた
ためO21L投与開始し，RCC2単位・ミルセラ投与．
同日よりCFPM，CLDM，VCM投与開始．痰培
養にてEnterobacter，Candidaを検出．第35病日
にPLT更に低下しPC10単位投与，25％アルブミ
ナー投与開始．第36病日，痰Gram染色で菌は検
出されなかったが培養にてAcinetobacter属検出．
抗酸菌塗抹陽性．XP上両側中〜下肺野の間質性
陰影増強有り．呼吸状態改善せず，O2必要量3L
となった．第37病日PLT再度低下しPC10単位投
与．ラシックス投与するも排尿なく，呼吸状態
表1　入院時検査所見
pg
図1　心電図　正常洞調律，脈拍94回/分
図2　胸部単純写真CTR 55%．
右上中肺野に1cm以下の淡い結節影散在．右中下肺野に網
状影．右中肺野に空洞を伴う結節影．右横隔膜シルエット
サイン陽性．両側CP-Angledull．
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悪化しO210Lリザーバーマスク投与開始．その後
呼吸状態の改善得られず，第38病日に死亡確認と
なった．
【臨床領域からの考察】
　高CRP血症の原因としては，臨床経過から多剤
耐性菌による肺炎が主病態であった可能性が高い
と考える．文献では，AIDS等の重症免疫不全状
態を除いて，肺MACが直接死因に関わるような
急性肺炎を引き起こす例は見当たらなかった．
　腎不全が急速に進行した原因としては，元々
130〜140程度であった血圧が100前後と低めで経
過していたことも考慮すると，Alb低値による血
管内容量減少や，肺炎に伴う心拍出量低下により
腎血流が低下し，腎前性腎不全が起きた可能性は
考えられるが，薬剤性，DICによる臓器不全等の
病理解剖組織学的診断
病理番号：2015-11　剖検者：笠原正男，松本拓也，大鐘崇志，関根乙矢，山田清隆
（胸腹部臓器）
【主病変】
1．非結核性抗酸菌症（400g，900g）
　1）肺病変
　多発性増殖性病変（全葉性，抗酸菌染色陽性）
　　①細葉性結節病変
　　②多発性空洞化，右上・下葉，最大1cm
　　③所謂灌注気管支炎，右下葉
　2）線維性胸膜炎，右側著明
2．肺水腫+肺気腫
【副病変】
1．化膿性炎症を伴う著明な色素顆粒の沈着を伴
う萎縮性間質腎炎+動脈硬化性腎症（90g，70g）
色素顆粒の染色：シュモール2価の鉄染色，ベル
リン青3価鉄染色いずれも陰性．
石灰染色陰性，アミロイド陰性，結果色素顆粒の
同定不明（？）
生検：H08-2326間質性腎炎
2．全身ヘモジデローシス（肝臓800g，脾臓70g，
骨髄，心外膜），多量輸血の既往あり
3．小腸・大腸粘膜萎縮+大腸粘膜下胃幽門腺の
迷入
4．急性心外膜炎
5．粥状大動脈硬化症
6．慢性膀胱炎+出血性膀胱炎
【直接死因】
　非結核性抗酸菌症による呼吸不全
【考察】
　剖検に際しての検索事項．
1．直接死因として肺炎でよいか，肺の病態確認
2．腎機能の悪化の原因
3．消化管出血の有無
4．血小板減少の原因
　1）臨床的に肺炎と診断された病態は非結核性
抗酸菌症によるものでその病態は細葉に多発
する増殖性結節性病変が形成され，右側上，
下葉に著明で下葉では灌注気管支炎が認めら
れる．使用された抗生物質による肺炎治療抵
抗の原因は非結核性抗酸菌によるものとして
考慮される．直接死因として呼吸不全症状態
の悪化が指摘されているがその原因は非結核
腎性腎不全も否定出来ない．
　血小板減少の原因としては，LZDの副作用が最
も考えやすいが，血小板輸血後も直ちに減少を続
けたことからDIC等消費亢進の病態も絡んでいた
可能性が高い．
　以上まとめると，本症例はM.intracellular感染
症，気管支拡張症を背景に細菌性肺炎が起こり，
細菌の抗菌薬耐性化のため難治化し，血管内脱
水・心拍出量低下・DIC・薬剤性等の原因から腎
機能も増悪し続け，肺水腫・胸水貯留状態となり，
呼吸不全が増悪し死に至ったと考えた．
【病理解剖の目的】
①肺炎の原因，肺の終末組織像
②敗血症，DICの存在
③腎障害の原因
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性抗酸菌性肺炎によるものである．
　2）腎機能の低下であるが7年前から認められて
いたが年齢的関連性から生じる動脈硬化性萎
縮腎が背景にあるが沈着色素が何か，なぜ生
じたか，此の病態が腎機能にいかほど関与し
たか多々疑問が残る．剖検組織から検索では
鉄，アミロイド，多糖類等は否定されるが，
生物系，金属系は否定的である．現段階では
確定物質としての同定は未定である．
　　腎機能低下は此の沈着が何らかの特に腎尿細
管障害，即ち再吸収，濃縮作用に関与し末期
の無尿は呼吸不全の進行とともに心不全を発
症し，心拍出の低下が全身循環血液量の減少
の原因となり，強いては腎血液量の減少，腎
機能の低下そして無尿へと進行した可能性が
示唆される．
　3）消化管出血に関し病理解剖・組織的にも原
因となる所見は認められない．血小板減少に
関して，血液疾患は否定される．血小板減少
は骨髄における巨核球，血小板産生低下，末
梢における血小板の消費の増加，他薬剤使用
の影響などが考慮される．本症例では骨髄に
ヘモジデローシスと巨核球産生機能の低下が
見られる．非結核性抗酸菌症は抗酸菌感染に
て発症する．抗酸菌とは細胞壁にミコール酸
を中心とした特殊な糖脂質を含み一度染色さ
れると酸やアルコールにて脱色されない特性
（抗酸性）を有する細菌の一種である．環境
寄生菌で土壌，ほこり，水に広く寄生してい
る．抗酸菌感染としてはまず結核症が挙げら
れる．結核症は特異性炎症と言われる如く乾
酪性類上皮性細胞性肉芽腫の形成であること
は論ずるまでもない．但し臨床的に非結核性
抗酸菌症は湿性咳嗽で喀痰が小量のみの場合
が多い．菌の証明は遺伝子レベルでの検索が
確実である．
図3　右肺の非定型抗酸菌症による病変
図4　左肺の非定型抗酸菌症による病変
図5　右肺非定型抗酸菌症感染による組織像
（HE染色 左上×100，左下×40，右上×100，右下×200）
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図6　左肺非定型抗酸菌症感染による組織像
（HE染色　左上×40，左下×100，右上×200，右下×400）
図7　チールネルゼン染色による抗酸菌（矢印）
 （×1000）
図8　骨髄・膵臓のヘモジデローシス
（HE染色　左上×400，左下×200　ベルリン青染色　右
上×400，右下×200）
図9　肝臓・脾臓のヘモジデローシス
（HE染色　左×200　ベルリン青染色　右×200）
図10　水腎症の肉眼像
図11　腎臓の色素顆粒沈着
（HE染色　左上×100，左下×200，右上×200，右下×100）
図12　腎臓の色素顆粒沈着
（HE染色　左×200，右×100）
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図13　腎臓の色素顆粒沈着
（左上，右：ベルリン青染色×400，シュモール染色：左
下×400）
図14　2008年腎生検検体における組織像
（HE染色　左上×100，左下×400，右上×200，PAS
染色　右下×200）
図15　2008年腎生検検体における組織像
（右上：ベルリン青染色，右下：ダイロン染色，右上：シュ
モール染色，右下：コッサ染色　×400）
図16　2008年腎生検検体における組織像
（左上：マッソントリクローム染色×200，左下：PAS染色
×400，右上：ＰＡＭ染色×400，右下：ＨＥ染色×400）
　本症例に関する事項について下記の如く図示す
る．
，
， ，
．
，
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（担当研修医　関根乙矢・橋本陽介）
